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Хирургические вмешательства на открытом сер-
дце являются одним из величайших достижений 
медицины ХХ века. Каждый день в мире проводит-
ся до 2000 таких операций. Краеугольным камнем 
этого прогресса стало применение сердечно-легоч-
ного обхода при помощи искусственного кровооб-
ращения (ИК). Этот метод позволил хирургам ос-
вободить сердце от крови, остановить его, если это 
необходимо, открыть любую его камеру и безопас-
но завершить операцию. В то же время часто целый 
комплекс физиологических нарушений, связанных с 
ИК, ведет к острому нарушению функции внутрен-
них органов. Частота возникновения острого пов-
реждения почек (ОПП) при операциях с ИК в сред-
нем составляет 30% [1, 2]. Развитие ОПП связано 
с большим числом осложнений, большей частотой 
сепсиса и высокой смертностью [1, 3]. Согласно ли-
тературным данным, потребность в заместительной 
почечной терапии (ЗПТ) возникает приблизительно 
у 1% пациентов [4].
В исследовании Conlon с соавт. [5] проводился 
анализ данных 2843 пациентов, которым были прове-
дены операции с ИК за двухлетний период. ОПП (по-
вышение концентрации креатинина сыворотки крови 
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более чем на 1 мг/дл от базового) встречалось у 7,9% 
больных, а ОПП, потребовавшее ЗПТ – в 0,7% слу-
чаев. По данным Chertow с соавт., после применения 
ИК у 42 773 пациентов частота возникновения ОПП, 
потребовавшего ЗПТ, составила 1,1% [4].
Частота ОПП зависит от вида кардиохирурги-
ческого вмешательства. Для типичного аортокоро-
нарного шунтирования (АКШ) характерна самая 
низкая частота ОПП (около 2,5%, потребность в 
ЗПТ – около 1%), для операций на клапанах серд-
ца эти показатели составляют 2,8 и 1,7%. Наиболее 
высокий риск в этом смысле представляют комби-
нированные операции АКШ с протезированием 
клапанов – 4,6 и 3,3% соответственно [6, 7]. Смерт-
ность, связанная с развитием ОПП после операций 
с ИК, достигает 30% и зависит от того, как авторы 
определяют ОПП и насколько длительный после-
операционный период анализируется. Так, наиболее 
высокая смертность (60–70%) отмечается в группе 
пациентов, которым потребовалось проведение ЗПТ 
в отделении интенсивной терапии [1, 2, 4]. В связи с 
тем что у этих больных часто имеется полиорганная 
дисфункция, трудно определить точный вклад ОПП 
в возникновение летального исхода. По данным 
мультивариантного анализа коморбидных факторов 
Chertow с соавт. определили потребность в ЗПТ как 
независимый фактор риска летального исхода с ве-
роятностью 7,9 [4].
Lassnigg с соавт. сообщают, что даже небольшой 
рост концентрации креатинина в сыворотке крови 
пациентов после операций с ИК связан с более вы-
сокой смертностью в течение ближайшего 30-днев-
ного периода. Так, смертность в группах больных, 
у которых повышение концентрации креатини-
на сыворотки крови составляло от 0 до 0,5 мг/дл 
(44 мкмоль/л) и >0,5 мг/дл от базового значения, 
была соответственно в 2,77 и в 18,64 раза выше по 
сравнению с группой пациентов, у которых роста 
креатинина не наблюдалось [8]. Такие результаты 
качественно сходны с данными, полученными Tha-
kar с соавт. В этом исследовании смертность в груп-
пе больных, у которых отмечалось снижение КФ на 
30% и более, но необходимость в ЗПТ не возникала, 
составила 5,9 против 0,4% (p < 0,001) в группе па-
циентов со снижением КФ менее чем на 30% [9]. 
Приведенные данные свидетельствуют в пользу 
того, что даже небольшое нарушение функции по-
чек оказывает существенное влияние на результаты 
лечения этой категории больных.
Влияние ОПП, возникшего в послеоперацион-
ном периоде, прослеживается и в более поздние 
сроки. Loef с соавт. и Lok с соавт. показывают, что 
риск смерти в течение одного года после операции 
в группе пациентов с ОПП в послеоперационном 
периоде был выше, независимо от полноты восста-
новления почечной функции [10, 11].
Одной из основных причин увеличения риска 
смерти у больных ОПП является значительно бо-
лее высокая частота инфекционных осложнений. 
По данным Мадридского регистра, у пациентов с 
ОПП инфекции послужили причиной летального 
исхода в 40% случаев [12]. Thakar с соавт. также по-
казывают высокий риск инфекций. Частота инфек-
ционных осложнений, включая сепсис, составляла 
58,5% у больных с потребностью в ЗПТ по сравне-
нию с 3,3% в общей группе пациентов, перенесших 
операции с применением ИК [13]. Указанные дан-
ные подчеркивают необходимость особой бдитель-
ности в отношении выявления бактериальных куль-
тур и назначения обоснованной антибактериальной 
терапии пациентам этой группы.
В соответствии с литературными данными, фак-
торами риска развития ОПП при операциях с ИК 
являются: женский пол; сниженная функция левого 
желудочка или наличие застойной сердечной недо-
статочности; сахарный диабет; заболевания перифе-
рических сосудов; предоперационное использова-
ние внутриаортальной баллонной контрпульсации 
(ВАБК); хронические обструктивные заболевания 
легких; потребность в экстренных оперативных 
вмешательствах и повышенная концентрация кре-
атинина сыворотки крови перед операцией [1, 3, 
14, 15]. По мнению ряда авторов, последний фак-
тор обладает наиболее выраженными предиктив-
ными свойствами. У пациентов с базовой предопе-
рационной концентрацией креатинина от 2,0 мг/дл 
(176 мкмоль/л) до 4,0 мг/дл (352 мкмоль/л) риск 
возникновения ОПП с необходимостью ЗПТ в пос-
леоперационном периоде возрастал с 10 до 20%. 
В группе больных с предоперационной концент-
рацией креатинина выше 4,0 мг/дл этот показатель 
возрастал до 25–28% [16, 17]. К другим, более дис-
куссионным факторам риска относят показатели, 
связанные непосредственно с процедурой ИК, такие 
как продолжительность пережатия аорты [18, 19], 
длительность ИК (особенно превышающая 70 ми-
нут) [18, 19], характер кровотока – пульсирующий 
или непульсирующий [20, 21], температурный ре-
жим (нормотермический вариант ИК или гипотер-
мический) [21, 22] и выполнение АКШ на работаю-
щем сердце без применения ИК [23, 24].
Вопросу о том, связано ли применение АКШ на 
работающем сердце с меньшей вероятностью воз-
никновения ОПП по сравнению с традиционным 
методом в условиях ИК, в литературе уделяется осо-
бое внимание. С одной стороны, при АКШ на рабо-
тающем сердце отсутствуют осложнения, связанные 
с экстракорпоральной циркуляцией, с другой – воз-
можна большая гемодинамическая нестабильность 
вследствие сдавления желудочков при манипуля-
циях, необходимых для доступа к коронарным ар-
териям [25]. Мета-анализ, проведенный в целой 
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группе исследований, демонстрирует тенденцию к 
снижению частоты ОПП при применении АКШ без 
ИК [26]. Hix с соавт. сравнили данные 1365 пациен-
тов, которым было произведено АКШ на работаю-
щем сердце, с данными контрольной группы боль-
ных после операций с применением ИК. Результаты 
этого исследования показывают двукратное сниже-
ние риска ОПП у пациентов 1-й группы [27].
Еще одним, недавно выявленным фактором рис-
ка для ОПП является гемодилюция. В процессе ИК 
гемодилюция применяется с целью снижения вяз-
кости крови для улучшения регионального крово-
тока в условиях гипоперфузии и гипотермии и для 
уменьшения потребности в гемотрансфузиях [28, 
29]. Считается, что достигаемое увеличение регио-
нального кровотока позволяет компенсировать сни-
жение кислород-транспортной функции крови. В то 
же время ряд авторов показывает, что гемодилюция 
до гематокрита 25% и менее увеличивает риск пора-
жения почек [30, 31]. Habib с соавт. при ретроспек-
тивном анализе данных 1760 кардиохирургических 
пациентов выявили, что гемодилюция с гематокри-
том менее 24% статистически значимо увеличивает 
риск послеоперационного ОПП [32].
На основе анализа рассмотренных факторов раз-
работан ряд систем балльной оценки риска возник-
новения ОПП после операций с применением ИК 
[14, 33]. Последняя такая система (Кливлендская) 
создана в результате анализа данных 33 217 паци-
ентов [14]. Используется 13 предоперационных 
факторов риска и возможность их оценки от 0 до 
17 баллов. В группе пациентов наименьшего рис-
ка (0–2 балла) потребность в ЗПТ после операции 
возникала в 0,4% случаев, в то время как в группе 
наибольшего риска (9–13 баллов) этот показатель 
составил 21,5%.
Таблица
Система значимости предикторов 




Застойная сердечная недостаточность 2







Операции на клапанах сердца (без АКШ) 1
АКШ+операции на клапанах 2
Другие кардиохирургические операции 2
Предоперационный креатинин 1,2–2,1 мг/дл 2
Предоперационный креатинин > 2,1 мг/дл 5
К сожалению, подобные системы, созданные на 
базах данных отдельных медицинских учреждений, 
не могут быть рекомендованы для рутинного при-
менения, так как в разных центрах используются 
различные оперативные методики; отличаются так-
же и популяции пациентов.
Патогенез ОПП
Наиболее вероятным видом повреждения почек 
у пациентов после операций с ИК является острый 
канальцевый некроз (ОКН) [34–36]. В соответствии 
с этой гипотезой ОПП развивается по стереотипной 
схеме и начинается с ранней фазы вазомоторной не-
фропатии, во время которой возникает нарушение 
реактивности сосудов и почечной перфузии. Это 
приводит к преренальной азотемии и в итоге к ис-
тощению клеточной АТФ и оксидативному повреж-
дению (фаза инициации). Происходит активация 
клеток крови, эндотелиальных клеток и почечных 
эпителиальных клеток, в результате чего развива-
ется провоспалительное состояние. Адгезия вос-
палительных клеток в перитубулярных капиллярах 
внешней части мозгового слоя почки приводит к ме-
дуллярному застою и дальнейшему гипоксическому 
повреждению сегмента S3 проксимального почеч-
ного канальца (фаза распространения). В случае, 
когда ОПП носит обратимый характер, канальцевые 
клетки начинают процесс пролиферации (фаза под-
держания) и редифференциации. В конечном итоге 
полярность и функция клеток восстанавливаются 
(фаза восстановления).
У пациентов с высоким риском появляются ус-
ловия для возникновения преренальной азотемии и 
именно на этой стадии мероприятия по предупреж-
дению ОПП бывают наиболее успешными. Если 
почечная перфузия не восстанавливается, развива-
ется выраженное ОПП.
Патофизиологические факторы, участвующие в 
развитии ОПП, связанного с ИК, можно разделить 
на предоперационные, интраоперационные и пос-
леоперационные.
Предоперационные факторы. У пациентов, ко-
торым планируется кардиохирургическое вмеша-
тельство в условиях ИК, часто имеются предпо-
сылки для повреждения канальцев. Это касается, в 
частности, больных, недавно перенесших инфаркт 
миокарда или страдающих тяжелой клапанной па-
тологией с левожелудочковой недостаточностью и 
сниженной почечной перфузией. Такое состояние 
почек усугубляется применением диуретиков, не-
стероидных противовоспалительных препаратов, 
ингибиторов АПФ или блокаторов ангиотензино-
вых рецепторов, которые нарушают саморегуля-
цию почечного кровотока [37]. У части пациентов 
действие этих факторов объединяется со снижен-
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ным функциональным резервом почек в результате 
хронических почечных заболеваний, включая рено-
васкулярную патологию. Кроме того, применение 
нефротоксичных препаратов и рентгеноконтраст-
ных средств непосредственно в предоперационном 
периоде может также вести к возникновению явно-
го или скрытого повреждения канальцев. В течение 
предоперационного периода возможна системная 
активация медиаторов воспаления, которая запус-
кает механизм последующего повреждения почек.
У ряда пациентов в отсутствие какого-либо ак-
тивного инфекционного процесса в предопера-
ционном периоде было отмечено повышение кон-
центрации эндотоксина, которое коррелировало с 
выраженностью миокардиальной недостаточности 
в послеоперационном периоде [38, 39]. Рост концен-
трации эндотоксина в предоперационном периоде 
может быть связан с бактериальной транслокацией 
в результате ишемии кишечника за счет сниженного 
сердечного выброса или с субклинической инфек-
цией сосудистых катетеров [40]. Предполагается, 
что применение пробиотиков с лактобактериями в 
предоперационном периоде позволит снизить про-
дукцию эндотоксина у пациентов, которым пред-
стоит операция с ИК.
Повышенная концентрация фактора некроза 
опухоли α (ФНО-α) у больных с застойной сердеч-
ной недостаточностью также может являться фак-
тором, способствующим стимуляции иммунной 
системы [41].
Интраоперационные факторы. Во время опера-
ций с применением ИК множество факторов могут 
вызывать ОПП. В частности, это гемодинамические 
нарушения и активация иммунной системы. Глав-
ной задачей ИК является сохранение региональной 
перфузии на уровне, обеспечивающем оптималь-
ное функционирование клеток и органов. Любое 
снижение перфузии почек, связанное с изменением 
показателей перфузии, может вести к значительно-
му органному повреждению. Для ИК обычно реко-
мендуется кровоток от 1,8 до 2,2 k/мин/м2 со сред-
ним перфузионным давлением от 50 до 70 мм рт. ст. 
[42, 43], однако влияние этих значений на регио-
нальный почечный кровоток и локальное высвобож-
дение кислорода до конца не изучено. Большая часть 
исследований регионального кровотока во время ИК 
касается сосудов головного мозга и демонстрирует 
сохранность церебральной ауторегуляции при таких 
параметрах кровотока. Gold с соавт. отмечают, что 
в процессе ИК при среднем артериальном давлении 
выше 70 мм рт. ст. отмечается более высокий интра-
операционный клиренс креатинина по сравнению со 
средним артериальным давлением 50–60 мм рт. ст. 
При этом в послеоперационном периоде не отмеча-
ется каких-либо нарушений функции почек [44]. Ве-
роятно, почечная перфузия и ауторегуляция сохра-
няются до тех пор, пока поддерживаются заданные 
гемодинамические параметры. Любые их изменения 
могут привести к ишемии и повреждению клеток. 
В то же время отсутствуют данные о влиянии реко-
мендованных параметров ИК на пациентов со сни-
женной исходной функцией почек. При любой вы-
раженности предсуществующего ОКН почка теряет 
способность к ауторегуляции и возникает линейная 
зависимость почечного кровотока от артериально-
го давления, что увеличивает чувствительность ка-
нальцевых клеток к ишемии [45].
ИК вызывает развитие синдрома системного 
воспалительного ответа (ССВО) [46, 47]. Возмож-
ными причинами активации иммунной системы 
могут быть контакт компонентов крови с искусст-
венной поверхностью экстракорпорального конту-
ра, ишемическое и реперфузионное повреждение 
(И/РП), эндотоксинемия, операционная травма, 
непульсирующий кровоток и предсуществующая 
левожелудочковая дисфункция [46]. В процессе 
ИК происходит активация нейтрофилов и клеток 
сосудистого эндотелия при участии молекул адге-
зии CD11b и CD41 [48, 49]. Эндотелиальные клетки 
отвечают на И/РП увеличением числа интегринов, 
селектинов и иммуноглобулинов, включая молеку-
лы-1 межклеточной адгезии (ICAM-1), и молекулы 
адгезии сосудистых клеток (VCAM) и тромбоци-
тов (PECAM) [50]. Активация тромбоцитов ведет 
к их дегрануляции и прилипанию к эндотелию 
сосудов [51]. Это, в свою очередь, приводит к вы-
свобождению свободных радикалов [52], протеаз 
[53], цитокинов [54] и хемокинов [55]. Активиру-
ется продукция провоспалительных факторов тран-
скрипции [56] и таких медиаторов воспаления, как 
индуцируемая синтетаза оксида азота и протеины 
теплового шока [50] (рис.).
Наличие нейтрофильных протеаз можно опре-
делить в крови после ИК, и именно эти вещества 
увеличивают проницаемость капилляров в послео-
перационном периоде [52, 53]. Концентрации ИЛ-6, 
ИЛ-8 и ФНО-α в сыворотке крови значительно воз-
растают в процессе ИК и достигают максимума че-
рез 2–4 часа после его окончания [57]. ИК также 
вызывает активацию XII фактора свертывания кро-
ви (фактор Хагемана) в фактор XIIa [58]. Происхо-
дит запуск системы коагуляции, калликреин-бра-
дикининовой и фибринолитической систем [55]. 
Campbell с соавт. показали 10–20-кратное увеличе-
ние концентрации брадикинина в течение первых 
10 минут ИК. Этот показатель возвращался к базо-
вому значению через 70 минут после начала ИК и 
вновь возрастал в 1,7–5,2 раза после его окончания. 
Ингибиторы АПФ и курение усиливают кининовый 
ответ в процессе ИК [59]. Калликреин активирует 
нейтрофилы и вызывает образование свободных 
радикалов и выделение протеолитиче ских фер-
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ментов. Брадикинин, действуя на В2-рецепторы, 
вызывает вазодилятацию и артериальную гипотен-
зию, а также активацию фибринолиза [60]. Акти-
вация комплемента происходит по классиче скому 
и альтернативному путям [61]. Анафилотоксины 
С3а, С4а и С5а вызывают дегрануляцию тучных 
клеток и базофилов с высвобождением медиаторов 
воспаления. Кроме того, они воздействуют непос-
редственно на гладкую мускулатуру и эндотелий 
сосудов, что ведет к увеличению сосудистой про-
ницаемости. В конечном счете сочетание гумораль-
ного и клеточного ответа приводит к активации 
нейтрофилов, моноцитов и эндотелиальных клеток 
и дополнительной продукции провоспалительных 
цитокинов. Наконец, диффузная ишемия внутрен-
них органов способствует выделению цитокинов и 
свободных радикалов эндотелиальными клетками, 
циркулирующими моноцитами и фиксированными 
в тканях макрофагами, что ведет к дополнительной 
стимуляции воспалительного ответа [62, 63].
До настоящего времени неизвестно, какие имен-
но изменения происходят в почке в результате этого 
генерализованного воспалительного ответа, однако 
влияние интерстициального воспаления, высвобож-
дения провоспалительных цитокинов и свободных 
радикалов при повреждении канальцев хорошо изу-
чено в эксперименте на животных [34, 62, 63].
В процессе ИК часто формируются макро- и 
микроэмболы, как воздушные, так и материальные 
[64, 65]. Sreeram с соавт. показывают статистиче ски 
значимую корреляцию между общим количеством 
эмболов, обнаруженных при транскраниальном до-
плеровском исследовании, и послеоперационными 
изменениями концентрации сывороточного креа-
тинина [66]. Вероятно, эмболы, попадающие в по-
чечный кровоток, могут вызывать изменения КФ в 
послеоперационном периоде.
Предполагается и возможное участие некоторых 
препаратов в патогенезе ОПП. Апротинин – инги-
битор сериновой протеазы – обладает выраженной 
антифибринолитической активностью и применя-
ется для уменьшения кровопотери и потребности 
в гемотрансфузиях в процессе ИК [67]. Апротинин 
проходит через гломерулярный фильтр, активно 
реабсорбируется и затем метаболизируется в прок-
симальных канальцах. Он ингибирует продукцию 
почечных калликреинов и кининов, участвующих 
в механизме вазодилятации [68]. Имеются данные, 
что использование апротинина у пациентов с ИК в 
2 раза увеличивает риск возникновения ОПП с пот-
ребностью в ЗПТ [69]. Более того, совместное при-
менение апротинина и ингибиторов АПФ оказывает 
особенно негативное воздействие на функцию почек 
и не рекомендуется больным, которым проводят-
Рис. Схема развития воспалительного ответа при искусственном кровообращении (адаптировано из [56]). ИЛ – ин-
терлейкин, ФНО – фактор некроза опухоли, INOS – индуцируемая синтетаза окиси азота, HSP – тепловые шоковые 
протеины, NF-κB – ядерный фактор умножения каппа-легких цепей активированных В-клеток, ICAM – межклеточ-




ся кардиохирургические вмешательства с ИК. Этот 
эффект обусловлен независимым влиянием указан-
ных препаратов на почечный кровоток. Ингибиторы 
АПФ вызывают вазодилятацию отводящей артери-
олы, в то время как апротинин – вазоконстрикцию 
приводящей артериолы [70]. Последние исследова-
ния свидетельствуют, что применение апротинина 
оправдано у пациентов с высоким риском кровопо-
тери с учетом всех возможных осложнений [71].
В процессе ИК кровь больного контактиру-
ет с чужеродной поверхностью и подвергается 
механиче скому воздействию, что ведет к гемолизу 
и появлению в циркуляции свободного гемоглоби-
на. В присутствии таких окислителей, как перекись 
и надперекись водорода, свободное железо с низкой 
молекулярной массой освобождается из гема и по-
падает в кровоток. Этот активный ион железа может 
участвовать в окислительно-восстановительных ре-
акциях с органическими и неорганическими свобод-
ными радикалами, в частности – в перекисном окис-
лении липидов и катализе образования свободных 
радикалов с последующим повреждением тканей. 
В норме это свободное железо связывается транс-
портными белками трансферрином и лактоферри-
ном, что уменьшает его потенциальную токсич-
ность. В некоторых случаях количество свободного 
железа так велико, что превышает железосвязываю-
щую способность трансферрина. Сыворотка крови 
утрачивает антиоксидантную железосвязывающую 
способность и приобретает прооксидантные свойс-
тва [72, 73]. По некоторым данным, такая ситуация 
может наблюдаться в 25% случаев при ИК. Оксида-
тивный стресс, возникающий в результате наличия в 
крови свободного железа, усугубляется реперфузи-
онным повреждением. Известно, что дефероксамин 
снижает выраженность перекисного окисления ли-
пидов в условиях ИК, однако отсутствуют данные о 
том, позволяет ли применение железосвязывающих 
препаратов уменьшить повреждение почек [74]. 
В настоящее время планируется клиническое иссле-
дование эффективности антиоксидантного препара-
та MESNA (2-меркаптоэтан сульфонат) для предуп-
реждения ОПП [56].
Послеоперационные факторы. К факторам, спо-
собствующим возникновению острого поврежде-
ния почек в послеоперационном периоде, относятся 
потребность в инотропной поддержке, нестабиль-
ная гемодинамика, воздействие нефротоксичных 
препаратов, гиповолемия и сепсис/ССВО. Наибо-
лее критичным в этом смысле является функци-
ональное состояние миокарда и потребность в 
инотропной или механической поддержке. Учиты-
вая высокую чувствительность почек к изменениям 
перфузионного давления, риск ОПП ишемической 
природы существенно возрастает в случае послео-
перационной дисфункции левого желудочка. Поми-
мо того, явления провоспалительного характера, в 
частности, инфекционные осложнения, также ведут 
к поражению почечных канальцев.
ОПП после трансплантации сердца (ТС)
По сравнению с нетрансплантационной сердеч-
но-сосудистой хирургией данные о риске и пос-
ледствиях ОПП после пересадки сердца менее оче-
видны.
Несомненно, влияние на функцию почек может 
оказывать и иммуносупрессивная терапия после 
пересадки сердца. Острая нефротоксичность ин-
гибиторов кальциневрина может быть выражена в 
разной степени и обычно, но не всегда, зависит от 
дозы препарата. Умеренная степень характеризует-
ся небольшим снижением КФ и почечного кровото-
ка. Отмечаются задержка натрия, гипомагниемия, 
гиперурикемия, гиперкалиемия и гиперхлореми-
ческий ацидоз. Как правило, отсутствуют признаки 
проксимальной канальцевой дисфункции. Эти фун-
кциональные изменения вызваны афферентной ар-
териолярной вазоконстрикцией, которая поддержи-
вается повышенной активностью симпатической 
нервной системы, активацией ренин-ангиотензи-
новой системы, увеличением продукции тромбок-
сана А2, снижением выработки простагландинов, 
избыточным почечным синтезом эндотелина-1 и 
сниженной продукцией окиси азота. Морфологи-
ческие изменения эпителия канальцев проявляются 
в виде изометрической вакуолизации, в появлении 
гигантских митохондрий и микрокальцификации. 
И функциональные, и морфологические изменения 
могут быть обратимыми при снижении дозы или 
отмене ингибитора кальциневрина [75].
Greenberg с соавт. исследовали раннюю и позд-
нюю формы токсичности циклоспорина в нерандо-
мизированном одноцентровом исследовании, вклю-
чающем 84 пациента после трансплантации сердца. 
Первая группа состояла из 43 больных, получавших 
комбинацию циклоспорина и преднизолона; вто-
рая группа – из 41 больного, которых лечили ком-
бинацией азатиоприна и преднизолона. Степень 
ОПП определяли по уровню креатинина плазмы. 
Тяжелая степень определялась как уровень креа-
тинина > 707 мкмоль/л или потребность в замести-
тельной терапии. Эта степень ОПП развивалась у 
12% больных 1-й группы против 0% во 2-й группе. 
Умеренная азотемия – креатинин в пределах 177–
707 мкмоль/л. Эта степень ОПП наблюдалась у 58% 
больных 1-й группы против 34% больных 2-й груп-
пы. Умеренная степень ОПП наблюдалась только у 
4% пациентов, которым проводились операции на 
сердце, не связанные с трансплантацией [76].
В подобном исследовании McGiffi n и соавт. сооб-
щали о частоте ОПП и влиянии на нее циклоспорина 
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у 47 пациентов, перенесших трансплантацию сердца 
между 1981 и 1985 гг. В этом ретроспективном ис-
следовании ОПП была определена как потребность 
в диализном лечении или повышение концентрации 
креатинина > 265 мкмоль/л в сочетании с симпто-
мами уремии. Данные, полученные в этом исследо-
вании, показывают, что предоперационный уровень 
креатинина крови ≥ 177 мкмоль/л в пределах 1 года 
перед трансплантацией и применение инотропной 
поддержки в течение 2 недель, предшествующих 
операции, являлись статистически значимыми фак-
торами риска для послеоперационного ОПП [77].
L-M. Stevens с соавт. провели ретроспективный 
анализ 56 ОТС, выполненных в хирургической 
клинике Института сердца Монреаля с 1998-го по 
2002 год. На фоне интраоперационного применения 
высоких доз вазопрессоров у 6 пациентов (11%) в 
послеоперационном периоде развилась многофак-
торная ОПН. Циклоспорин в этой группе больных 
был отменен в среднем на 12-е сутки, вместо него 
пациенты получали тимоглобулин и базиликси-
маб. Всем больным проводилась ЗПТ продолжи-
тельностью от 2 до 60 суток (в среднем 15 суток). 
Хотя продолжительность пребывания в стационаре 
пациентов этой группы была значимо выше, чем у 
остальных больных (47 дней против 17), летальных 
исходов в период наблюдения до 20 месяцев после 
операции не отмечалось [78].
Cipullo с соавт. анализировали данные 111 боль-
ных, которым ОТС была выполнена с 1995-го по 
2003 год в Кардиологическом институте Сан Па-
уло (Бразилия). Была выявлена корреляция меж-
ду концентрацией креатинина плазмы свыше 
1,8 мг/дл (158 мкмоль/л) перед операцией и показа-
телем смертности на этапах 30, 90 и 365 дней после 
операции [79].
Zarragoikoetxea Jauregui с соавт. изучили ре-
зультаты 152 ОТС, выполненных в 2001–2007 го-
дах в университетской клинике La Fe в Валенсии 
(Испания). У 26% больных в раннем послеопера-
ционном периоде развились серьезные осложне-
ния, к которым были отнесены острая почечная 
недостаточность, потребовавшая заместительной 
терапии (53%); первичная недостаточность транс-
плантата (20%) и инфекции (12%). Результаты 
проведенного анализа свидетельствуют, что пре-
дикторами осложнений были экстренная транс-
плантация, пожилой возраст и наличие сахарного 
диабета у реципиентов [80].
По данным Moualla с соавт., общая смертность 
среди пациентов после трансплантации сердца за 
время госпитализации составляла 4,2%; в подгруп-
пе больных, у которых в послеоперационном пери-
оде развилось ОПП, этот показатель составил 50%. 
В то же время смертность в подгруппе пациентов, 
у которых поражения почек не отмечалось, была 
всего 1,4% [81]. A. Sezgin с соавт., напротив, приво-
дят данные, согласно которым острая почечная не-
достаточность не ухудшала выживаемость пациен-
тов после ОТС. Авторы объясняют эти результаты 
строгим контролем концентрации циклоспорина и 
ранним началом ЗПТ [82].
J.M. Boyle с соавт. анализировали данные 756 па-
циентов, которым ортотопическая трансплантация 
сердца была произведена с 1993-го по 2004 год в 
клинике Кливленда. В этом исследовании у 44 боль-
ных (5,8%) в послеоперационном периоде развилось 
тяжелое ОПП, потребовавшее диализного лечения. 
По данным статистического анализа, предопераци-
онными факторами риска развития ОПП в после-
операционном периоде были: инсулинозависимый 
сахарный диабет, предшествующие кардиохирурги-
ческие вмешательства, применение ВАБК до ОТС. 
Следующие предоперационные лабораторные и 
клинические показатели были достоверно связаны 
с развитием ОПП: концентрации альбумина и креа-
тинина крови, клубочковая фильтрация, показатели 
шкалы тяжести состояния больного и время холодо-
вой ишемии трансплантата. Интраоперационными 
факторами риска для развития ОПП в посттранс-
плантационном периоде были продолжительность 
ИК и количество гемотрансфузий. С помощью 
мультивариантного анализа авторы выделили 4 не-
зависимых и статистически достоверных предикто-
ра возникновения ОПП в посттрансплантационном 
периоде: инсулинозависимый сахарный диабет, 
пред операционные концентрации креатинина и 
альбумина плазмы, и длительность ИК [83].
По данным обсервационного исследования 
68 пациентов, перенесших трансплантацию сердца 
в клинике университета Сент-Луиса, A.A. Ziyad и 
соавт. выявили следующие факторы риска возник-
новения ОПП в послеоперационном периоде: пожи-
лой возраст, сахарный диабет, артериальная гипер-
тензия и снижение КФ до операции [84].
D. Cruz и M. Perazella из Йельского универси-
тета выделяют 5 факторов, предрасполагающих к 
возникновению острой почечной недостаточности 
после трансплантации сердца:
креатинин сыворотки > 2 мг/дл (176 мкмоль/л) к 
моменту операции;
клиренс креатинина  < 55 мл/мин к моменту опе-
рации;
любые госпитализации до ОТС;
периоперационные сердечно-сосудистые ослож-
нения;
высокие дозы циклоспорина [85].
R. Ouseph c соавт. изучили данные 52 больных, 
перенесших ОТС в клинике университета Луисвил-
ля с 1995-го по 1996 год. У 16 пациентов (30%) в 
послеоперационном периоде возникло нарушение 








на коррекция иммуносупрессии с заменой цикло-
спорина на АТГАМ. В применении ЗПТ нуждались 
8 пациентов. Ни у одного из больных этой группы 
не было нарушения функции почек перед операци-
ей, однако средний возраст был выше, чем в группе 
больных, которым ЗПТ не требовалась. Выжива-
емость больных, нуждающихся в ЗПТ, составила 
36,5% (против 91% для остальных пациентов). Ав-
торы делают вывод, что потребность в ЗПТ в раннем 
послеоперационном периоде после ОТС и возраст 
реципиентов более 55 лет являются неблагоприят-
ными прогностическими признаками [86].
J. Odim с соавт. провели ретроспективный 
анализ 628 ОТС, выполненных в клинике Кали-
форнийского университета с 1994-го по 2001 год. 
Пациенты были разделены на 2 группы. В первую 
вошли больные с предоперационным клиренсом 
креатинина ≥ 40 мл/мин, во вторую – с клирен-
сом креатинина < 40 мл/мин. Смертность в ран-
нем послеоперационном периоде и необходимость 
в заместительной почечной терапии составила 
в первой группе 7 и 9%, а во второй – 17 и 32% 
соответственно. Авторы делают вывод, что одно-
временная трансплантация сердца и почки у паци-
ентов с предоперационным клиренсом креатинина 
< 40 мл/мин позволит снизить смертность в этой 
группе пациентов [87].
Таким образом, высокая частота недостаточ-
ности кровообращения и предсуществующей по-
чечной дисфункции, влияние самой процедуры 
ИК, а при ТС и иммуносупрессивной терапии, 
позволяют предположить, что ОПП у данной кате-
гории пациентов останется одним из наиболее час-
тых и серьезных осложнений. Поэтому разработка 
профилактических мер и оптимальных методов 
лечения, в первую очередь ЗПТ, является приори-
тетным направлением для улучшения результатов 
кардиохирургических вмешательств и пересадки 
сердца. 
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